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RESUMO 
Introdução: A escolaridade é positivamente associada com a 
performance cognitiva de pessoas saudáveis e pacientes com doenças 
neurológicas, incluindo epilepsia. Particularidades socioculturais podem 
interagir com as variáveis relacionadas à epilepsia e levar a um baixo 
nível educacional. Esse estudo investigou se os motivos da precoce 
interrupção da educação estão associados ao desempenho cognitivo de 
pacientes adultos com epilepsia do lobo temporal refratária com 
esclerose no hipocampo (ELTM-EH).  
Métodos: 61 pacientes consecutivos com ELTM-EH e com menos de 
nove anos de educação foram classificados de acordo com a causa da 
interrupção da educação, como: 1) limitações devido às crises (n = 23); 
2) começar a trabalhar cedo (n = 16); 3) limitações financeiras (n = 11); 
4) dificuldade de aprendizagem (n = 11). A associação independente 
entre esses quatro grupos de pacientes e a performance cognitiva em 25 
testes neuropsicológicos foram investigadas por meio de uma análise de 
regressão linear múltipla.  
Resultados: Depois de controlar as variáveis demográficas, clínicas, de 
neuroimagem, eletrofisiológicas e anos de educação, os grupos da 
dificuldade de aprendizagem e de limitações devido às crises continuam 
independentemente associados com baixos escores nos testes de 
Vocabulário e Memória Lógica.  
Conclusão: Os motivos da precoce interrupção do estudo são preditores 
independentes do prejuízo de domínios cognitivos específicos em 
pacientes adultos com epilepsia com ELTM-EH. Uma intervenção 
precoce dos fatores responsáveis pela baixa escolaridade dos pacientes 
pode ajudar a sanar os déficits cognitivos na vida adulta. 
Palavras-chave: Epilepsia do Lobo Temporal; Educação; Prognóstico 
Cognitivo. 
  
  
  
  
ABSTRACT 
Introduction: Schooling is positively associated with cognitive 
performance of healthy persons and patients with neurologic diseases 
including epilepsy. Socio-cultural particularities may interact with 
epilepsy related variables leading low schooling. This study investigated 
if the causes of early interruption of education were associated with 
cognitive performance in adults patients with refractory mesial temporal 
lobe epilepsy related to hippocampus sclerosis (MTEL-HS). 
Methods: Sixty one consecutive patients with refractory MTLE-HS and 
lower than 9 years of education were classified according to the cause of 
interruption of education as: 1) limitations due to seizures itself (n = 23); 
2) start to work young (n = 16); 3) financial limitations (n = 11); 4) 
learning difficulties (n = 11). The independent association between these 
four patients groups and cognitive performance in 25 
neuropsychological tests were investigated by linear multiple logistic 
regression analysis.  
Results: After controlling the demographic, clinical, neuroimaging, 
electrophysiological variables and years of education, the cause of 
earlier study interruption remain independently associated with lower 
scores in Vocabulary and Logical Memory tests.   
Conclusion: Causes of early study discontinuation are independent 
predictors of specific cognitive domains impairments in adult patients 
with refractory MTLE-SH.  Early intervention on factors responsible for 
lower schooling of patients may help to remedy their cognitive deficits 
in adult life.  
Key words: Mesial Temporal Lobe Epilepsy; Education; Cognitive 
Prognosis.  
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1 REFERENCIAL TEÓRICO 
1.1 INTRODUÇÃO:  
1.1.1 Epilepsia 
A epilepsia é considerada um problema de saúde pública cuja 
prevalência pode ser variada devido a dificuldades metodológicas, que 
incluem diferenças nas definições adotadas, fonte de obtenção dos 
dados, além de diferenças no método de investigação diagnóstica 
(GUERREIRO, 1996; TELLEZ-ZENTENO, HERNÁNDEZ-
RONQUILO, 2012). De modo geral, atinge em torno de 1% da 
população mundial, podendo essa frequência ser maior em países em 
desenvolvimento (ENGEL, 1998). De acordo com a Organização 
Mundial da Saúde, em 2009 estimava-se uma prevalência de cerca de 50 
milhões de pessoas com epilepsia no mundo, sendo que em torno de 
50% dos casos a doença teve início na infância ou na adolescência 
(EPILEPSY, 2009).  
Ainda não há uma definição completamente satisfatória para 
epilepsia. A epilepsia, ou melhor, as epilepsias (já que existem 
diferentes tipos), referem-se a uma condição crônica que tem em comum 
crises epiléticas espontâneas que ocorrem  na ausência de condições 
agudas tóxico-metabólicas, lesionais ou infecciosas (GUERREIRO, 
1996).  São crises epilépticas que podem resultar em comprometimento 
variável da consciência instantânea, alteração da percepção ou prejuízo 
da função psíquica, movimentos convulsivos, distúrbio da sensação ou 
alguma combinação desses fatores (HOOPER; SAMUELS, 2009).  
Ao longo dos tempos, a ILAE (International League Against 
Epilepsy) definiu a epilepsia como “uma condição caracterizada por 
duas ou mais crises epilépticas recorrentes ao longo de um período mais 
longo do que 24 horas, não provocada por uma causa imediata 
identificada”. Essa definição tem sido utilizada por muitos estudos 
epidemiológicos (TÉLLEZ-ZENTENO, HERNÁNDEZ-RONQUILLO, 
2012), e mais recentemente assume-se que um paciente possa ter o 
diagnóstico de epilepsia com uma crise única se tiver indícios (clínicos, 
eletrofisiológicos e/ou estruturais) sugestivos de que apresenta um 
substrato para a ocorrência de futuras crises. 
As epilepsias são, portanto, doenças crônicas que envolvem, além 
das crises, manifestações cognitivo-comportamentais, aspectos 
psicossociais e adaptativos. As modalidades terapêuticas disponíveis 
(clínica e cirúrgica) podem influenciar positiva ou negativamente esses 
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diferentes aspectos, cujo reconhecimento pode auxiliar no diagnóstico e 
tratamento da doença (CASTRO, ADDA, 2012). 
A epilepsia é tratada principalmente por fármacos, embora nos 
casos refratários e adequadamente selecionados pela avaliação pré-
cirúrgica a neurocirurgia seja utilizada com resultados satisfatórios e 
reconhecidamente embasados por estudos clínicos (ENGEL, 1996; 
WIEBE et al., 2001). Os fármacos antiepiléticos são  eficazes no 
controle das crises em aproximadamente 70% dos pacientes, porém seu 
uso pode ser  limitado devido aos efeitos colaterais (RANG et al., 2004).  
Crises epilépticas são causadas por uma atividade excitatória 
anormal excessiva e síncrona das células nervosas que refletem em uma 
disfunção temporária de pequena parte do cérebro (crises focais) ou de 
uma área mais extensa envolvendo os dois hemisférios (crises 
generalizadas).  Os vários tipos de crises podem ser reconhecidos com 
base na natureza eletrográfica e semiológica obtida pela história do 
paciente e por exame de eletroencefalograma (EEG) ambulatorial ou, de 
forma mais detalhada, através do videoeletroencefalograma em 
pacientes internados (RANG et al., 2004).  
O local de início da crise epiléptica e a extensão de sua 
propagação para as diferentes áreas cerebrais determinam os sintomas, 
que são percebidos pelo paciente ou observados pelo acompanhante ou 
médico (no caso de vídeos). Assim, o envolvimento do hipotálamo pode 
causar uma descarga autonômica periférica; da amígdala acarreta 
sensação de medo; do hipocampo e córtex temporal, perturbações na 
consciência; do córtex motor pode causar convulsões e da parte superior 
do tronco encefálico e formação reticular pode levar à perda de 
consciência (RANG et al., 2004).  
Recentemente, a ILAE recomenda a seguinte nomenclatura em 
relação à etiologia das crises: genética (resultado direto de um defeito 
genético conhecido ou presumido), estrutural e metabólica (maior 
propensão a desenvolver epilepsia devido  uma disfunção metabólica, 
estrutural ou devido a uma doença) e causa desconhecida (BERG et al., 
2010). A classificação clínica define as principais categorias existentes 
de crises epilépticas: parcial com ou sem perturbação da consciência e 
generalizada (GUERREIRO, 1996; RANG et al., 2004).  
As crises parciais são aquelas que se iniciam em um local, 
podendo ou não propagar-se para todo o neocortex (generalização 
secundária). As crises parciais complexas caracterizam-se pelo 
envolvimento de regiões corticais e subcorticais envolvidas com os 
processos de memória (aquisição, consolidação ou evocação), mais 
25 
 
comumente estruturas do lobo temporal, podendo também ocorrer em 
alguns tipos de crises do lobo frontal (BERG et al., 2010).   
As crises generalizadas são conceituadas como originadas em 
algum ponto específico e rapidamente se distribuem pelas redes 
bilateralmente, de modo que eletrograficamente são observadas 
atividades síncronas e difusamente distribuídas em ambos os 
hemisférios cerebrais (BERG et al., 2010).  
Muito pouco se sabe sobre a verdadeira epidemiologia das 
diferentes síndromes epiléticas na população geral e há poucos artigos 
de revisão sobre este assunto (SANDER, SHORVON, 1996; TÉLLEZ-
ZENTENO, HERNÁNDEZ-RONQUILLO, 2012). Entretanto, dados 
baseados em tipos de crises sugerem que a epilepsia é comum com uma 
incidência entre 40 e 200/100.000, dependendo da localização 
geográfica. A maioria dos estudos de incidência foram retrospectivos e 
realizados em países desenvolvidos. A averiguação dos casos tem sido 
geralmente realizada através de registros médicos, ou na clínica do 
hospital, porém, um problema particular nessas investigações é a grande 
variação de prática para prática entre os médicos (SANDER, 
SHORVON, 1996).  
Os estudos de prevalência foram realizados em mais de 25 países 
nos cinco continentes. A taxa para epilepsia crônica de cerca de 5 a 
10/1000 pode ser aplicável tanto para populações do mundo 
desenvolvido quanto para os em desenvolvimento. Estudos de larga 
escala na população do mundo em desenvolvimento têm relatado taxas 
de prevalência para a epilepsia ativa em torno ou abaixo de 10/1000 e 
alguns desses estudos informaram taxas diferentes nas zonas rurais e 
urbanas, geralmente com taxas mais altas nas zonas rurais (SANDER, 
SHORVON, 1996).  
A epilepsia na infância é uma das mais comuns desordens na 
prática pediátrica. Cerca de dois terços de todas as crises epiléticas 
começam na infância (a maior parte no primeiro ano de vida).  A 
incidência aumenta novamente depois dos 60 anos (HOOPER, 
SAMUELS, 2009). 
Há poucos estudos epidemiológicos sobre a epilepsia no Brasil. 
Em 1986, a prevalência de epilepsia na Grande São Paulo foi de 
11,9/1000 (MARINO et al., 1986). FERNANDES et al. (1998), 
encontraram uma prevalência de 16,5 e 20,3/1000, respectivamente para 
epilepsia ativa e inativa, na cidade de Porto Alegre. Um estudo realizado 
por NORONHA et al. (2007) em três municípios de São Paulo sugere 
que cerca de um milhão de pessoas da população brasileira são afetadas 
pela epilepsia, dos quais 380 mil não recebem o tratamento adequado 
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por diversas razões referentes às diferentes classes socioeconômicas. 
Apenas no município de São Paulo considera-se que existem 43.000 
candidatos à cirurgia, tratando-se de uma população de 36 milhões de 
habitantes (ALMEIDA, 2010). 
1.1.2 Epilepsias refratárias:  
Evidências sugerem que a incidência de epilepsias refratárias 
(ER) é alta, e em torno de 30% dos pacientes têm um controle 
inadequado de suas crises epilépticas através do tratamento  
medicamentoso (KWAN, BRODIE, 2000). A ER pode ser definida 
como uma desordem crônica que requer o tratamento de drogas 
antiepiléticas por muitos anos. O critério mínimo para se definir a 
refratariedade é a falha em pelo menos duas drogas anti-epiléticas em 
ensaios adequados (CHAYASIRISOBHON, 2009). 
O tratamento da ER é um desafio, pois não há clara compreensão 
de como a farmacorresistência se desenvolve. Estudos demonstram que 
pacientes com epilepsia refratária podem apresentar prejuízos 
significativos do ponto de vista neuropsicológico, psiquiátrico e social, 
os quais podem não só reduzir a qualidade de vida como até mesmo 
diminuir a expectativa de vida devido ao risco de morte súbita. 
(FRENCH, 2007).  
Muitos estudos observacionais têm tentado identificar marcadores 
fenotípicos para prever a refratariedade em pacientes com epilepsia, tais 
como tipo de síndrome, histórico do paciente quanto à frequência de 
crises, etiologia subjacente. Alguns preditores da resistência ao 
tratamento incluem idade precoce à epilepsia, status epilético, exame 
neurológico anormal, convulsões parciais no momento do diagnóstico, 
tipos de crises mistas associadas com atraso no desenvolvimento, 
atividade anormal do EEG e anormalidades estruturais na Ressonância 
Nuclear Magnética (RM) (FRENCH, 2007).   
O diagnóstico etiológico é de extrema importância, pois a 
identificação de anormalidades no desenvolvimento cortical, esclerose 
mesial temporal, gliomas de baixo grau e angiomas associam-se a uma 
grande probabilidade de crises refratárias à medicação (PALMINI, 
CALGAGNOTO, 1996). 
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1.1.3 Epilepsia do lobo temporal mesial associada à esclerose do 
hipocampo  
Existem poucos estudos epidemiológicos em epilepsia do lobo 
temporal (ELT) (TÉLLEZ-ZENTENO, HERNÁNDEZ-RONQUILLO, 
2012). Aproximadamente 40% das epilepsias do adulto são originadas 
nos lobos temporais (BUSTAMANTE et al., 1999) e aproximadamente 
60% das crises focais  iniciam-se nos lobos temporais (FUENTES et al., 
2008). A ELT é a forma mais comum de epilepsia em adultos e 
geralmente inicia-se na infância tardia ou adolescência, embora possa 
aparecer em qualquer idade, e vem sido reconhecida como uma 
síndrome específica devido à alta prevalência e à frequente 
refratariedade ao tratamento medicamentoso (GUERREIRO, 1996).  
A ELT é uma síndrome específica devido a características 
clínicas bem definidas de neuroimagem, anatomopatológicas e 
eletrográficas, além de disfunções cognitivas bem caracterizadas, 
principalmente na memória episódica, mas também pode haver 
alterações de linguagem, funções executivas e memória semântica 
(CASTRO, ADDA, 2012).  
A ELT envolve um grupo heterogêneo de pacientes incluindo 
síndromes diversas, sendo uma delas a epilepsia do lobo temporal 
mesial (ELTM). Esse tipo de epilepsia é a forma mais frequente de ELT 
e as crises originam-se da ativação das estruturas mesiais do lobo 
temporal: hipocampo, amígdala ou giro hipocampal e geralmente ocorre 
associada com a esclerose do hipocampo (EH), porém outras lesões 
como malformações vasculares, tumores, displasias corticais da região 
mesial temporal também possam acarretar  sinais e sintomas 
semelhantes (BUSTAMANTE, 1999).  
O diagnóstico da EH, também referida como esclerose mesial 
temporal (EMT), é realizado por meio de ressonância nuclear magnética 
e corresponde histologicamente a uma perda neuronal seletiva e 
astrogliose no hipocampo (MARIE, 1996). Evidências epidemiológicas 
sugerem a relação entre os chamados insultos precipitantes iniciais 
(crises convulsivas febris, estado de mal convulsivo ou não, 
traumatismos e infecções) ocorridos na infância e a presença de ELTM 
na vida adulta (ALMEIDA, 2010).  
A EMT ocorre em 45 a 85% dos casos na ELT e é a alteração 
mais comum em ELT refratária. A perda neuronal seletiva ocorre nas 
células piramidais da região CA1, mas também há perdas neuronais nas 
regiões CA3 e CA4, com uma relativa preservação do subiculum e CA2 
(MARIE, 1996).  
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Alterações patológicas e estruturais da EMT estão associadas à 
ocorrência de  convulsões febris prolongadas na infância. Um estudo 
com 100 pacientes com epilepsia intratável investigou a partir da RM o 
volume da amígdala e do hipocampo e detectou uma atrofia significativa 
em 92% dos 76 pacientes com ELT. Também foi encontrada forte 
associação de antecedente de convulsões febris prolongadas na infância 
com a ETM (32% dos pacientes), além de diminuição do volume da 
amígdala e hipocampo, caracterizando uma atrofia temporal mesial 
(CENDES, ANDERMANN, 1996) . 
As crises da ELTM podem se manifestar por meio de crises 
parciais complexas, precedidas ou não de auras, podendo ocorrer 
generalização secundária e crises parciais simples. As crises parciais 
complexas com comprometimento da consciência são as mais frequentes 
no quadro clínico da ELTM (BUSTAMANTE et al., 1999). 
Durante as crises parciais simples, os pacientes costumam 
apresentar uma variedade de sintomas gustativos, psíquicos, olfativos e 
autonômicos; já durante as complexas, os pacientes perdem a 
consciência e normalmente têm um olhar imóvel acompanhado de 
automatismos - estereotipados, repetitivos, involuntários -, como estalar 
os lábios, morder, cutucar objetos, arranhar e gesticular (WIEBE et al., 
2001).  
Cirurgia para ELT pode não só controlar convulsões como 
também evitar a morte prematura, e frequentemente a lobectomia 
temporal traz bons resultados pós-cirúrgicos em casos de epilepsia 
refratária (WIEBE et al., 2001; MARIE, 1996, ENGEL, 1996). Porém, 
paradoxalmente, a cirurgia parece ser demasiadamente desaproveitada. 
Estima-se que cerca de 1.500 de 100.000 casos elegíveis nos EUA 
chegam a realizar o procedimento cirúrgico a cada ano (WIEBE et al., 
2001). 
1.1.4 Cognição e educação  
A maneira como o corpo se relaciona com os processos mentais e 
comportamentais despertam interesse há muito tempo; desde a 
Antiguidade já há indícios de que o homem preocupava-se com essa 
questão. Durante a Segunda Guerra Mundial e após ela, a 
Neuropsicologia começou a tornar-se uma ciência propriamente dita 
(LURIA, 1992). Seu desenvolvimento orientou-se na direção de 
compreender como o sistema nervoso modula nossas funções 
cognitivas, comportamentais, motivacionais e emocionais, e foram 
necessários vários séculos para que essa ciência se consolidasse na 
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prática clínica com a concepção de que o Sistema Nervoso Central 
(SNC) relaciona-se com o comportamento e processos mentais 
(CONSENZA, FUENTES, MALLOY-DINIZ, 2008). 
A investigação de distúrbios dos processos mentais complexos 
começou em 1861 com o anatomista Paulo Broca, o qual foi o primeiro 
a descrever a área da fala através de um paciente com lesão cerebral no 
lobo frontal, caracterizando um déficit na expressão da fala, sendo a 
primeira função complexa descoberta em uma região específica do 
cérebro e a primeira descrição da grande diferença existente entre as 
funções dos hemisférios cerebrais (LURIA, 1992). Posteriormente a 
Broca, o neurologista Carl Wernicke (1848-1904) descreveu pacientes 
com lesão no córtex temporal esquerdo que apresentavam 
comprometimento na compreensão da linguagem, quadro que se 
denominou afasia de Wernicke (CONSENZA, FUENTES, MALLOY-
DINIZ, 2008).  
O caso clássico de um paciente (conhecido na literatura 
neuropsicológica como H.M.) submetido à remoção bilateral do 
hipocampo e amígdalas devido a um quadro epilético, embora trágico, 
trouxe avanços para maior compreensão da inter-relação dos processos 
mentais com a integridade de centros nervosos e suas conexões e sobre a 
memória (CONSENZA, FUENTES, MALLOY-DINIZ, 2008). 
Em 1950 surge a psicologia cognitiva, que tinha como objetivo 
estudar as funções superiores em sujeitos normais, como linguagem, 
pensamento, memória e funções perceptivas, a qual se une com a 
neuropsicologia na década de 1970, formando uma nova abordagem: 
neuropsicologia cognitiva. As descobertas realizadas por essa nova 
abordagem construíram a base da neuropsicologia atual (MIOTTO, 
2010). 
A função cognitiva é a capacidade que o ser humano tem de 
solucionar seus problemas por meio do processamento da informação do 
mundo exterior, selecionando o comportamento mais vantajoso para 
atingir seus objetivos. Essa habilidade lhe confere autonomia e 
possibilita que o individuo se adapte ao seu meio mantendo-se em 
contato com o mundo exterior através da função de vigilância, 
selecionando as informações de interesse por meio da função de 
atenção, e memorize essas informações por meio da função de memória 
(WINCKLER et al., 2006).  
Habilidades cognitivas referem-se às funções psicológicas 
dedicadas para a recepção da informação, processamento, expressão e 
funções executivas – habilidades necessárias para o controle 
metacognitivo e direção da experiência mental. As funções cognitivas, 
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embora constituam classes diferentes de comportamentos, trabalham em 
um interdependente concerto; são diferentes faces de uma mesma 
atividade (LEZAK, 2004).  
A neuropsicologia é uma área da psicologia e neurociências que 
estuda a relação do Sistema Nervoso Central com o funcionamento 
cognitivo e comportamento. Possui interface com múltiplas áreas 
(neurologia, fonoaudiologia, psiquiatria, pedagogia, entre outras) e suas 
principais atuações abrangem o auxílio-diagnóstico de quadros 
neurológicos e psiquiátricos, investigação da natureza e o grau de 
alterações cognitivas e comportamentais, planejamento de reabilitação 
direcionado a alterações cognitivas, comportamentais e de vida diária 
(MIOTTO, 2012, FUENTES et al., 2008).  
A neuropsicologia no Brasil é muito recente, sendo  oficialmente 
reconhecida pelo Conselho Federal de Psicologia (CFP)  como 
especialidade da psicologia em 2004. Dispõe-se hoje de poucos 
instrumentos validados e padronizados para estudo populacional no 
Brasil, no entanto, há inúmeros esforços na construção e validação de 
novos instrumentos (ORTIZ et al., 2008). 
A avaliação neuropsicológica possibilita o raciocínio subjacente 
às hipóteses diagnósticas, identifica de maneira pormenorizada o tipo e 
extensão da alteração cognitiva e as funções cognitivas preservadas e 
comprometidas, além de alterações comportamentais e de humor 
(MIOTTO, 2012).  Os domínios cognitivos tipicamente avaliados 
incluem linguagem, atenção/concentração, percepção visuoespacial e 
habilidades de construção, sistemas frontais/funções executivas, 
memória e aprendizagem verbal e não verbal (MITRUSHINA et al., 
2005).  
A avaliação neuropsicológica deve levar em conta os fatores 
socioeconômicos e culturais, grau de escolaridade, ocupação 
profissional, entre outros fatores que estão relacionados com o 
funcionamento cognitivo (LEZAK, 2004). Considerando o impacto que 
a educação tem no funcionamento cognitivo, a escolaridade é um dos 
fatores mais importantes a ser considerado em uma avaliação 
neuropsicológica (PARENTE et al., 2009). A educação no Brasil tem 
particularidades diferentes da educação em outros países desenvolvidos, 
há uma parcela maior de pessoas com baixo nível educacional devido às 
condições sociais, econômicas e culturais típicas deste país (PAI; TSAI, 
2005). 
O 10º Relatório de Monitoramento Global de Educação para 
Todos revelou que nos países em desenvolvimento, 200 milhões de 
pessoas com idade entre 15 e 24 anos não completaram a escola 
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primária e não têm qualificações profissionais. Um entre oito jovens está 
desempregado ou estão em trabalhos cuja remuneração é muito baixa 
(UNESCO, 2012).  No Brasil, segundo fontes do IBGE, o percentual de 
jovens que não frequentavam a escola na faixa de 7 a 14 anos caiu de 
5,5% para 3,1%, de 2000 a 2010, com as maiores quedas nas regiões 
Norte e Nordeste. Em 2010, 966 mil jovens de 6 a 14 anos de idade não 
frequentavam a escola e na faixa de 15 a 17 anos de idade o percentual 
diminuiu significativamente (IBGE, 2012). 
Dados do Ideb (Índice de Desenvolvimento da Educação Básica), 
um indicador calculado com base no desempenho escolar do estudante 
com o fim de mensurar a qualidade de cada escola e de cada rede de 
ensino, mostrou que a média de todas as escolas (municipal, estadual e 
privada) do Brasil está longe da média das escolas de países 
desenvolvidos (MINISTÉRIO DA EDUCAÇÃO, 2012).  E embora 
tenha havido significativa melhora deste quadro, ainda é um cenário de 
preocupação em vista da grande taxa de baixa escolaridade, 
analfabetismo e desempenho escolar insatisfatório. 
Mesmo que muitos estudos apontem a importância da 
escolaridade para os processos cognitivos, seu aspecto multidimensional 
vai além de anos de estudo, e necessita-se investigar outras variáveis 
importantes, como hábitos de leitura e escrita, interesses individuais 
cultivados pelo individuo, estilo de vida e ocupação profissional 
(PARENTE et al., 2009).  
O baixo nível educacional revela-se diferente em diversos países 
e culturas. Em países desenvolvidos, a baixa educação implica prejuízos 
cognitivos, levando-se em conta um melhor ambiente socioeconômico; 
já em países em desenvolvimento, o fato de o status econômico 
determinar quem recebe a educação modifica esse cenário, e muitas 
pessoas com baixo nível de educação não são mentalmente prejudicadas 
(PAI; TSAI, 2005). Em países com maior desenvolvimento econômico e 
sociocultural a escolaridade mínima é de 5 anos e a baixa escolaridade 
pode ser considerada em torno de 10 anos (PARENTE et al., 2009). 
O nível educacional é uma variável que deve ser considerada na 
interpretação dos resultados de tarefas cognitivas, pois se deve ter 
cuidado para diferenciar o que faz parte de uma privação educacional e 
o que sugere um déficit cognitivo. Alguns fatores podem influenciar o 
baixo desempenho da população com baixo nível educacional: sujeitos 
que nunca frequentaram a escola e não desenvolveram habilidades que 
são mensuradas nos testes, sujeitos que não estão acostumados com a 
situação de realizar testes e aqueles  em que a situação de serem testados 
não representa valor significativo em sua comunidade. Portanto, o baixo 
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desempenho nos testes pode não ser significativo para afetar a qualidade 
de vida ou mesmo o desempenho desses indivíduos no seu dia a dia 
(SANTOS et al., 2011) . 
A educação está fortemente associada com a reserva cognitiva. 
Reserva cognitiva refere-se à flexibilidade e à eficiência com que se faz 
uso da reserva cerebral disponível. Fatores associados a uma maior 
reserva cognitiva incluem a educação e QI, embora outros fatores 
também estejam implicados, como atividades de lazer, ocupação 
profissional, relacionamentos sociais, personalidade. Assim, a reserva 
cognitiva permite que as pessoas compensem a patologia e façam 
melhor uso dessa reserva cerebral utilizando regiões alternativas para 
compensar o déficit das vias principais (TUCKER, STERN, 2011). 
LEZAK et al. (2004) enfatizam o papel fundamental da educação 
para o desenvolvimento de habilidades cognitivas e maior capacidade de 
reserva cognitiva, a qual pode promover melhor desempenho cognitivo 
em pacientes pós-lesão. A autora chama a atenção que apenas os dados 
dos exames neuropsicológicos sozinhos em pessoas com baixa 
escolaridade não são suficientes, outros fatores devem ser levados em 
conta, como atividade de vida diária e dados comportamentais, para que 
não sejam interpretados erroneamente como indicativos de demência 
(LEZAK, 2004). 
1.1.5 Cognição, educação e epilepsia 
No século séc. XIX, a epilepsia foi considerada causa  de  
declínio cognitivo progressivo e demência, pois não havia ainda 
tratamento adequado para as crises. Não havia estudos formais sobre 
cognição em pacientes com epilepsia até o início do século XX. 
Medidas cognitivas como testes de reconhecimento, memória imediata, 
discriminação sensorial, reações envolvendo movimento e escolha já 
faziam parte de um dos primeiros estudos ingleses, no qual se 
comparavam controles saudáveis e com “demência acentuada”, 
semelhante à prática da neuropsicologia contemporânea (LORIN et al., 
2010). 
A evolução da cirurgia de epilepsia como uma opção viável de 
tratamento para epilepsia refratária começou aproximadamente em três 
centros de epilepsia principais: Universidade de Illinois, Londres e 
Instituto Neurológico de Montreal/Universidade de McGill. Todos os 
três programas fizeram importantes descobertas sobre a neuropsicologia 
da epilepsia, que hoje, é uma das principais doenças clínicas em que a 
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base de evidências para a utilidade de testes neuropsicológicos é bem 
estabelecida (LORIN et al., 2010). 
Há muitas décadas, pesquisadores tentam investigar as 
características comuns de problemas comportamentais e cognitivos em 
pacientes com epilepsia. A deterioração intelectual tem sido observada 
por muitos autores, que apontam alguns fatores relevantes para essa 
condição, entre eles a severidade e frequência das crises, fármacos  
anticonvulsivantes, localização da zona epileptogênica, fatores 
socioculturais incluindo a escolaridade, comorbidades associadas, idade, 
aspectos que causam impacto relevante na cognição e qualidade de vida 
desses pacientes (MADER, 1995; ARGENTONI-BALDOCHI et 
al.,2007;  ALBUQUERQUE et al., 2007; Hermann, 2009).  
Há grande prevalência de comorbidades em pacientes com ELT. 
As alterações psiquiátricas mais comuns na ELT são os distúrbios do 
humor (depressão e ansiedade) e menos frequentemente os transtornos 
psicóticos. Quanto mais freqüentes e precoces são as crises, maiores os 
prejuízos cognitivos e alterações psiquiátricas (ALBUQUERQUE et al., 
2007). 
A avaliação neuropsicológica na fase pré-cirúrgica tem como 
finalidade determinar o grau de comprometimento das funções 
cognitivas, especialmente a memória e as possíveis correlações com 
outras funções prejudicadas. Apesar de os protocolos de epilepsia 
avaliarem uma ampla gama de funções cognitivas, a memória é 
particularmente investigada, considerando a frequência com que os 
pacientes com esclerose do lobo temporal mesial com esclerose no 
hipocampo (ELTM- EH) apresentam alterações dessa função, e em um 
segundo plano as funções executivas, embora estas também mostrem 
um considerável prejuízo em pacientes com esse tipo de epilepsia 
(MADER, 2010, FUENTES, 2008). O papel fundamental da avaliação 
neuropsicológica é inferir sobre a localização das lesões ou disfunções 
cerebrais discriminando e detalhando as alterações cognitivas e 
comportamentais inerentes ao comprometimento cerebral (MADER, 
2010). 
Pacientes com ELTM-EH apresentam queixa de dificuldade de 
memória, principalmente para fatos recentes, e há alteração em tarefas 
de retenção em longo prazo de material verbal (histórias, lista de 
palavras). O sistema semântico referente a informações dos 
conhecimentos dos fatos, significados das palavras e regras gramaticais 
também é prejudicado nesse grupo de paciente (CASTRO, ADDA, 
2012).  
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Um estudo longitudinal avaliou pacientes com ELT crônica 
candidatos a cirurgia e pacientes com ELT mantidos com tratamento 
médico e constatou  que o prognóstico para o desempenho cognitivo  em 
ELT está  associado à capacidade individual de reserva para compensar 
a disfunção  cerebral. Uma maior reserva cognitiva pode  compensar os 
déficits cognitivos pós-cirúrgicos. Este estudo demonstrou que tanto os 
pacientes cirúrgicos quanto os tratados clinicamente estão em risco de 
declínio cognitivo longitudinal e que, de maneira geral, quanto mais 
controladas forem as crises, melhor a recuperação da memória e outras 
funções, sendo que o declínio do desempenho da memória pode ser 
interrompido ou mesmo revertido quando as crises forem controladas ( 
HELMSTAEDTER et al., 2003).  
As implicações sociais dos pacientes com epilepsia constituem 
grande preocupação devido a um variável impacto na produtividade, 
pois embora alguns consigam seguir normalmente sua vida social, uma 
proporção considerável fica impossibilitada de exercer qualquer função. 
Essa incapacidade é mais frequentemente observada nos pacientes com 
epilepsias refratárias ao tratamento farmacológico. Sendo assim, uma 
das grandes preocupações nessa doença refere-se a aspectos sociais, 
como educação, emprego, qualidade de vida, fatores que podem ser 
muitas vezes mais comprometedores do que as próprias crises 
(ALBUQUERQUE et a.l, 2007).  
Estudos epidemiológicos identificaram a educação como um 
indicador de reserva cognitiva que pode modificar a expressão clínica de 
doenças neurológicas (THAIS et al., 2012; THAIS et al., 2012; 
MILGRAN, 2006). Porém, o conceito de reserva cognitiva não foi 
considerado em estudos sobre funções cognitivas em pacientes com 
epilepsia refratária (JOKEIT; EBNER, 1999). Embora a reserva 
cognitiva seja discutida principalmente em termos de melhores 
resultados cognitivos e funcionais da doença de Alzheimer e do declínio 
com a idade normal, também se aplica a resultados cognitivos de 
diversas condições: doença de Parkinson, traumatismo craniano, 
esclerose múltipla, epilepsia e outros (TUCKER; STERN, 2011). 
Jokeit e Ebner demonstraram que o nível educacional e a duração 
da epilepsia foram os melhores preditores do desempenho cognitivo em 
tarefas neuropsicológicas, demonstrando que quanto mais tempo de ELT 
intratável, pior a cognição desses pacientes. O início precoce da 
epilepsia refratária pode afetar o sucesso escolar. Esse estudo, 
juntamente com outros, corroborou que uma maior escolaridade pode 
estar  relacionada com mais reserva cognitiva em pacientes com danos 
cerebrais e demonstrou que a escolaridade pode estar associada a um  
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retardo do  início do declínio cognitivo dos pacientes com ELT 
intratável, sendo que, como um grupo, os pacientes que se submeteram à 
lobectomia temporal anterior obtiveram pequena melhora nas funções 
cognitivas (JOKEIT, EBNER, 1999, CHRISTOPHER et al., 2003).  
O prognóstico de crianças com epilepsia em idade escolar tende a 
ser pior para o desenvolvimento cognitivo, visto que na época escolar há 
muitas epilepsias de início idade-dependente que ocorrem num período 
em que o Sistema Nervoso Central está em maturação, como referido 
anteriormente, interferindo, assim, no desenvolvimento cerebral. As 
crises em idade precoce podem provocar um impacto de longo prazo na 
cognição, o qual pode estar associado a modificações funcionais ou até 
mesmo estruturais do sistema nervoso (WINCKLE et al., 2006, 
JÚNIOR, 2012).  
Os fatores que afetam as funções cognitivas na criança com 
epilepsia em idade escolar estão interligados e é difícil estabelecer um 
limite para cada um, pois há uma gama de aspectos que podem estar 
envolvidos na causa, como DAEs em uso; estigma social; fatores 
genéticos; distúrbios do sono referentes às crises; patologia cerebral de 
base; vários tipos de crises; fatores psicossociais; frequência; duração e 
idade de início das crises, entre outros (WINCKLE et al., 2006).  
Estudos trazem evidências que apontam para alterações 
cognitivas já existentes antes mesmo da primeira crise epilética, 
inclusive algum grau de comprometimento acadêmico na criança 
também foi encontrado por alguns pesquisadores antes da primeira crise. 
Esses estudos trazem a importância da avaliação neuropsicológica na 
criança com epilepsia recém-diagnosticada e intervenções que 
possibilitem melhorar a qualidade de vida e o prognóstico (JÚNIOR, 
2012). 
Um estudo caracterizou o substrato cognitivo de crianças com 
início de crises epilépticas medindo a volumetria cerebral, a fim de 
detectar anormalidades na estrutura cerebral. O estudo correlacionou o 
desempenho neuropsicológico com a volumetria cerebral em crianças 
com epilepsia comparadas com controles saudáveis. Constatou-se que 
problemas cognitivos leves e difusos são evidentes em crianças com 
epilepsia  e que dificuldades escolares aparecem no momento do 
diagnóstico e podem existir antes de começarem as crises. Neste estudo, 
crianças com histórico de dificuldade escolar já no início das crises 
apresentaram cognição diminuída e redução volumétrica occipital e 
parietal esquerda da matéria cinzenta em comparação com controles e 
crianças com epilepsia sem problemas acadêmicos (HERMANN et al., 
2006).  
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A neuropsicologia vem se dedicando a estudar a influência de 
variáveis como escolaridade, experiências individuais, ocupação 
profissional, nível socioeconômico, com o objetivo de aprofundar o 
conhecimento de como essa influência se dá no processamento das 
diferentes funções cognitivas (PARENTE et al., 2009).   
Há poucos estudos que revelam os fatores da epilepsia na infância 
que estão associados a um prognóstico dos pacientes na vida adulta. A 
compreensão da história natural da epilepsia na infância e a 
determinação de fatores associados com prognósticos adversos são 
essenciais para um manejo adequado da doença e intervenções eficazes 
e direcionadas, além de ser uma informação útil para o prognóstico 
cirúrgico (CHIN et al., 2011).  
Com a constatação de que há grande parcela de pacientes com 
ELTM-EH que começaram as crises na infância, torna-se importante 
estudar como se desenvolveram ao longo do tempo as funções 
cognitivas desses pacientes. Além disso, é frequente no Brasil, e 
possivelmente em outros países em desenvolvimento, interromper a ida 
à escola para que a criança ou o adolescente exerça atividade 
profissional, ainda que esta seja informal. Nesse sentido, pacientes com 
epilepsia podem interromper seus estudos por diferentes motivos, entre 
os quais a sua própria incapacidade cognitiva ou meramente devido a 
circunstâncias que exijam que eles dediquem seu tempo a outras 
atividades não escolares. 
Particularidades socioculturais podem interagir com variáveis 
relatadas da epilepsia e interferem na escolaridade dos pacientes. Em 
nossa prática clínica, observamos que há diferenças na performance 
cognitiva dos pacientes com epilepsia, considerando somente o 
subconjunto dos pacientes com baixa educação. Empiricamente, nós 
observamos que pacientes com poucos anos de escolaridade pararam 
seus estudos por quatro razões: a) começar a trabalhar precocemente; b) 
dificuldades financeiras (mas não para ir trabalhar); c) limitações 
causadas pelas próprias crises; c) limitações causadas por dificuldades 
de aprendizagem na escola. Acredita-se que essas quatro motivações 
podem, em longo prazo, ter relações diferentes com a cognição de 
pacientes adultos com epilepsia mesmo que eles tenham o mesmo nível 
educacional, estimado pelo número de anos que estudaram. 
Ante o exposto, o presente estudo pretende investigar se a causa 
da interrupção precoce da educação poderia ser um preditor 
independente da performance cognitiva em pacientes adultos com 
epilepsia do lobo temporal mesial refratária  e com esclerose no 
hipocampo (ELTM-EH). Decidiu-se investigar somente pacientes com 
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ELTM-EH porque essa síndrome é bem caracterizada, e a avaliação 
cognitiva foi realizada rotineiramente na avaliação pré-cirúrgica, que 
também inclui um protocolo de pesquisa prospectivo muito detalhado. 
Para tanto, serão controlados outros fatores demográficos, clínicos, 
radiológicos, farmacológicos, eletrofisiológicos que possam estar 
influenciando o desempenho cognitivo dos pacientes. 
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2 JUSTIFICATIVA  
Três quartos da população mundial vivem em países 
subdesenvolvidos onde problemas socioculturais, incluindo baixo nível 
educacional são comuns. Além disso, há alta prevalência de epilepsia 
ativa em classes sociais desprivadas (NORONHA et al., 2007).  
Existe uma alta taxa de adultos com epilepsia refratária ao 
tratamento medicamentoso candidatos à cirurgia, e a avaliação 
neuropsicológica é empregada para delimitar o desempenho cognitivo 
na vida adulta e é muito influenciada pela escolaridade. Muitos 
pacientes com epilepsia de lobo temporal mesial iniciaram as crises na 
infância, o que pode ter influenciado aspectos de sua escolaridade. O 
próprio substrato biológico envolvido na epilepsia em si pode por si só 
interferir no aprendizado. Essas questões podem repercutir sobre o 
desempenho cognitivo dos pacientes. (KWAN; BRODIE, 2000; 
LEZAK, 2004; HOOPER, SAMUELS, 2009; WINCKLE et al., 2006).  
As epilepsias na infância podem ter implicações em longo prazo 
para a saúde e bem-estar, e pouco se sabe sobre fatores associados com 
o prognóstico  cognitivo em crianças com diferentes tipos de epilepsia. 
A determinação dos fatores preditivos na epilepsia de início recente 
pode auxiliar em um tratamento adequado e em medidas preventivas 
para melhor prognóstico na vida adulta (CHIN et al., 2011).  
A realidade brasileira referente à educação é diferente de muitos 
países desenvolvidos. Os motivos para um paciente com epilepsia parar 
de estudar podem ser tanto por questões relacionadas às crises como por 
outros fatores, como condição socioeconômica, ou até mesmo 
dificuldade de aprendizagem antes mesmo do surgimento das crises 
propriamente ditas (PAI; TSAI, 2005).  Não há estudos que relatem a 
associação dos diferentes motivos para a interrupção precoce dos 
estudos com o prognóstico cognitivo de pacientes com ELTM refratária 
na vida adulta. 
Considerando a importância de se conhecer os fatores que 
possam estar associados com o prognóstico cognitivo de longo prazo 
das crianças com epilepsia, este estudo pretende analisar a associação 
dos motivos que fizeram com que pacientes adultos com ELTM-EH 
interrompessem seus estudos precocemente com os seus desempenhos 
cognitivos. 
Escolhemos estudar pacientes com ELTM-EH fármacorresistente 
porque: 1) é a epilepsia refratária mais frequentemente tratada 
cirurgicamente no mundo; 2) é uma síndrome relativamente homogênea 
do ponto de vista clínico, eletrofisiológico, psiquiátrico e cognitivo; 3) a 
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remoção cirúrgica da região epileptogênica pode repercutir sobre 
aspectos cognitivos e qualidade de vida, que podem estar associados às 
peculiaridades educacionais do paciente. 
  
41 
 
3 OBJETIVOS  
3.1 OBJETIVO GERAL  
Determinar se a motivação para interromper os estudos é uma 
variável independentemente associada ao desempenho cognitivo na vida 
adulta de pacientes com ELTM-EH. 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
Determinar as características clínicas, sociodemográficas, 
radiológicas, farmacológicas, eletrofisiológicas dos pacientes adultos 
com ELTM-EH que interromperam os estudos precocemente; 
Analisar as associações entre as variáveis clínicas, demográficas, 
radiológicas, farmacológicas, eletrofisiológicas e os testes cognitivos 
entre os grupos estratificados pela motivação da interrupção da 
educação; 
Analisar quais variáveis são independentemente associadas ao 
desempenho cognitivo dos pacientes adultos com ELTM-EH. 
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4 METODOLOGIA: 
4.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 
Este é um estudo prospectivo e transversal realizado no Centro de 
Epilepsia do Estado de Santa Catarina do Hospital Celso Ramos, na 
Grande Florianópolis. Os dados clínicos, demográficos, radiológicos, 
farmacológicos, eletrofisiológicos foram coletados na base de dados do 
referido Centro. A equipe conta com enfermeiros, neurologistas, 
psiquiatras, neuropsicólogos, os quais participaram da obtenção dos 
dados. As variáveis coletadas pela equipe aconteceram durante a 
internação dos pacientes que ficavam sob investigação para o tratamento 
cirúrgico. 
4.2 DEFINIÇÃO DO DIAGNÓSTICO E VARIÁVEIS ANALISADAS  
O diagnóstico de ELT-EH foi feito por uma completa história 
médica, exame neurológico, avaliação psiquiátrica e neuropsicológica, 
semiologia das crises, análise do Vídeo Eletroencefalograma (VEEG) 
interictal e ictal, RM (1.5T) e avaliação psicossocial. 
O quadro clínico das crises consiste de crises parciais complexas 
com auras epigástricas, autonômicas ou psíquicas; foram também 
incluídos pacientes sem aura. Achados em Ressonância Magnética 
Nuclear de esclerose hipocampal incluem atrofia hipocampal (T1-
pesado) e aumento do sinal (FLAIR) por inspeção visual. O sinal T2-
pesado e a interrupção da estrutura hipocampal pelo sinal T1 - pesado 
foram também comumente encontrados. Os pacientes com 
anormalidades bilaterais assimétricas mostraram achados da RM de EH, 
descrita acima, em um dos lados e, menos evidente, atrofia, 
anormalidades de sinais ou os dois no outro lado.  
A análise visual interictal foi avaliada em uma amostra de uma 
hora de sono (entre 5:00 e 7:00 a.m.) e uma amostra de uma hora 
durante a vigília (entre 8:00 e 10:00 a.m.) nos primeiro, segundo e 
terceiro dias de monitorização de VEEG. Os pacientes tiveram uma 
média de 4 crises (± 2.5) durante 2 a 6 dias de investigação de VEEG. 
Os pacientes deveriam ter foco de onda lenta, crises interictais e ondas 
mais agudas nas regiões mesiais temporais anterior e inferior no EEG 
interictal.  
O EEG ictal foi classificado como concordante com os achados 
de RM quando a zona de início ictal foi unilateral ou bilateral, mas 
inequivocadamente evolui para unilateral no lado da anormalidade mais 
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proeminente na RM. O EEG ictal foi considerado discordante quando a 
zona de início ictal foi registrada no lado oposto da anormalidade 
predominante na RM (casos bilaterais) em ao menos uma crise. 
As características clínicas  e demográficas analisadas foram sexo, 
idade do início da epilepsia (crises recorrentes), duração da epilepsia, 
anos de educação, história positiva de um insulto precipitante, duração 
da epilepsia até a avaliação pré-cirúrgica, história familiar positiva de 
crises em parentes de primeiro e segundo grau, frequência de crises por 
mês com prejuízo da consciência no ano antes da avaliação cognitiva, 
dominância manual e duração da avaliação cognitiva. A ocupação 
profissional foi classificada como: 1) grupo que trabalha: pacientes que 
estavam trabalhando na avaliação pré-cirúrgica; 2) grupo que não 
trabalha: pacientes que não estavam trabalhando mas não estavam 
aposentados; 3) grupo com seguro de saúde: não trabalham e recebem 
seguro por problema de saúde. A baixa escolaridade foi definida pelo 
número de anos da educação (< 9 anos), ou seja, inclui apenas os 
pacientes com o ensino fundamental incompleto. 
Os pacientes sob tratamento com monoterapia eram os que 
usavam somente uma DAE. Os pacientes que usavam uma DAE e 
benzodiazepínicos (BDZs) foram classificados no grupo de monoterapia 
mais BDZs. Os pacientes que usavam duas ou mais DAEs, associadas 
ou não com BDZs, foram classificados como estando sob tratamento 
com politerapia. As DAEs utilizadas foram fenitoína, carbamazepina, 
fenobarbital, lamotrigina, oxcarbamazepina e valproato. Os BDZs 
utilizados foram o clobazam ou clonazepam. 
4.3 PARTICIPANTES 
Foram avaliados 100 pacientes consecutivos com ELTM-EH 
refratária no Centro de Referência em Epilepsia (CEPESC) do Hospital 
Celso Ramos, em Florianópolis, entre agosto de 2008 e julho de 2012. A 
refratariedade foi definida como falha para responder a pelo menos duas 
drogas antiepiléticas em ensaios adequados, com pacientes mostrando 
crises com prejuízo na consciência ocorrendo ao menos uma vez por 
mês.  
Entre os 100 pacientes selecionados, 36 completaram ao menos o 
ensino fundamental, que corresponde a nove anos de educação, e 3 
estavam estudando no período da avaliação pré-cirúrgica. Os 61 
pacientes restantes foram considerados com baixo nível educacional e 
foram incluídos no estudo. Eles foram divididos em quatro categorias de 
acordo com a interrupção precoce da escola: 1) Grupo das crises: 
45 
 
limitações  causadas pelas próprias crises (crises de frequência ou 
intensidade elevada)  (n=23); 2) Grupo do  trabalho: pacientes que 
pararam para trabalhar (n=16); 3) Grupo econômico: pacientes que 
pararam os estudos devido a dificuldades financeiras (n=11); Grupo da 
aprendizagem: pacientes com dificuldade de aprendizagem (n=11) 
(Figura 1). Todos os pacientes estudaram em escolas públicas.  
Figura 1 - Pacientes selecionados de acordo com o nível educacional e 
classificados de acordo com a causa da interrupção precoce da escola. 
 
Fonte: Elaboração própria 
Os critérios de inclusão foram: a) pacientes candidatos à cirurgia 
com diagnóstico de ELTM-EH refratária; b) pacientes que estudaram 
menos que nove anos e pararam seu estudo por algum motivo. Foram 
excluídos pacientes com lesões extra-hipocampais, anormalidades focais 
motoras/sensoriais no exame físico, crises generalizadas ou 
extratemporais interictais e prejuízo cognitivo acentuado na avaliação 
neuropsicológica porque tais características tornam o diagnóstico de 
ELTM incerto (ARAÚJO, 2006, PAULI, 2012, TERRA-
BUSTAMANTE, 2005). 
100 pacientes 
com ELTM-EH
36 pacientes com 
Ensino Fundamental 
completo
3 pacientes 
estudantes
61 pacientes com 
baixo nível 
educacional
Causas
Crises = 23
Dificuldade de 
aprendizagem = 11
Dificuldade 
financeira =  11
Trabalho = 16
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4.4 AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA   
A avaliação neuropsicológica foi realizada por uma especialista 
em neuropsicologia, uma vez por semana, com duração em média de 
duas horas e meia. Se o paciente não estivesse disposto ou tivesse uma 
crise no momento da avaliação, a testagem era realizada no momento 
em que o paciente estivesse se sentindo melhor. Foi utilizada a escala de 
sono de Stanford para investigar o nível de sonolência dos pacientes no 
momento da avaliação.  
4.5 INSTRUMENTOS DE AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA 
Foi utilizado um protocolo de testes cognitivos específicos para 
conhecer o perfil cognitivo geral dos pacientes pesquisados, incluindo 
funções de funcionamento intelectual, memória de curto prazo, 
aprendizagem de novas informações, memória episódica de evocação 
imediata, tardia e de reconhecimento verbal e visual, memória 
semântica, linguagem de nomeação, raciocínio, funções 
visuoperceptivas e visuoespaciais, praxia construtiva, funções 
executivas.  
A avaliação neuropsicológica incluiu os seguintes testes: fluência 
verbal e categórica (Lezak, Howieson, & Loring, 2004), Boston Naming 
Test (BNT) (Mansur et al.2006), Rey Auditory Verbal Learning Test 
(RAVLT total, RAVLT imediato e RAVLT tardio) (Lezak, Howieson, 
& Loring, 2004), Memória Lógica 1º evocação (ML 1), Memória 
Lógica I (ML I), Memória Lógica II (ML II) (Weshler, 1997), 
Reprodução visual I (RV imediata) e Reprodução visual II (RV tardia) 
(Weshler, 1997), subtestes do Weshler Intelligence Adult Scale III 
(WAIS-III): Dígitos, Semelhanças, Vocabulário, Informação, Completar 
figuras, Raciocínio matricial e Cubos (Weshler, 2004), Five Points Test 
(Lezak, Howieson, & Loring, 2004), Pares de Palavras I (PP imediata) e 
Pares de Palavras II (PP tardia) (Weshler, 1997) e Rey-Osterrieth 
Complex Figure (Figura de Rey) (ROCF cópia, imediata e tardia)  
(Lezak, Howieson, & Loring, 2004). 
4.5.1 Testes cognitivos e as funções avaliadas 
- Funcionamento intelectual: possibilita investigar alterações em áreas 
específicas da cognição e abrange a capacidade de resolver problemas 
direcionados a um propósito a partir do pensamento racional e ação. 
Existem dois tipos de inteligência: fluida e cristalizada. Os testes que 
47 
 
medem a inteligência fluida são referentes à resolução de problemas e 
são menos suscetíveis à influência cultural. Os testes que medem a 
inteligência cristalizada estão mais relacionados com a escolaridade e os 
conhecimentos acumulados em anos (MIOTTO, 2012). A escala de 
inteligência utilizada foi a “Weschsler Adult Intelligence Scale” (WAIS 
III), cuja terceira revisão foi publicada em 1997 e a tradução e adaptação 
para o português em 2004 (WESHLER, 2004). Essa bateria de testes é 
composta por onze subtestes,  que abrangem exercícios verbais e não 
verbais (visuoespaciais), para pessoas com idade entre 16 e 89 anos. 
Dentre os instrumentos que avaliam a inteligência cristalizada e fluida 
utilizados na bateria de testes deste estudo encontram-se os seguintes 
subtestes:   
Subtestes verbais:  
 - Vocabulário: O avaliador pergunta o que significa determinadas 
palavras para o examinando. Avalia o conhecimento de palavras, 
incluindo a capacidade de aprendizagem, o acumulo de informação de 
conceitos e o desenvolvimento da linguagem.  
- Semelhanças: O examinando deve falar o que há em comum entre 
duas palavras lidas pelo avaliador. Avalia os conceitos verbais e a 
habilidade para integrar objetos e eventos pertencentes ao mesmo grupo 
em que as respostas podem ser concretas, referindo-se ao que pode ser 
visto ou tocado; as respostas funcionais que são condizentes com a 
função ou uso dos objetos; e as respostas abstratas com propriedades 
mais universais ou restritas a uma classificação de um grupo.  
 - Informação: É realizada uma série de perguntas que o examinando 
deve responder e avaliado o conhecimento sobre eventos, lugares, 
objetos e pessoas comuns.  
Subtestes não verbais (execução):  
 - Raciocínio matricial: O paciente deve escolher uma entre 5 
alternativas que se encaixa melhor na figura que está faltando, a qual 
está incompleta. São avaliados a resolução de problemas, o raciocínio 
indutivo e lógico não verbal e a inteligência fluída. 
 - Completar figuras: É mostrado ao examinando uma série de figuras 
nas quais está faltando algo importante e ele deve identificar o que é. 
Avalia-se a capacidade de análise e síntese visual. 
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 - Cubos: O examinando deve reproduzir figuras geométricas com 
cubos com faces de  duas cores. Avalia-se a habilidade de perceber e 
analisar formas e o raciocínio para questões visuoespaciais. É um teste 
não verbal que requer organização perceptual e visualização espacial.  
- Memória: Os exercícios de memória são utilizados para avaliar a 
memória declarativa episódica para material verbal e visual. Um bom 
desempenho de memória requer funcionamento intacto de algumas 
regiões cerebrais, incluindo as que são especialmente suscetíveis a danos 
ou doenças. Os testes de memória verbal e visual RAVLT, dígitos, 
memória lógica e pares de palavras foram incluídos neste estudo, os 
quais estão descritos a seguir: 
 - Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal de Rey (RAVLT): Avalia 
a memória recente, a aprendizagem, a susceptibilidade, a retenção após 
outras atividades e a memória de reconhecimento. André Rey 
desenvolveu originalmente este teste, o qual foi modificado por autores 
para a língua inglesa. Demonstra-se sensível às deficiências de memória 
encontradas em vários grupos de pacientes, sendo bastante útil para o 
diagnóstico diferencial nos distúrbios de memória. Em 2000, um grupo 
de pesquisadores brasileiros publicou normas para o RAVLT 
(MALLOY-DINIZ, 2000).  
 - Dígitos: É o formato de teste mais comum usado para avaliar a 
evocação verbal imediata e a memória operacional que se refere a um 
espaço para armazenamento temporário das informações onde ocorre a 
entrada dessas informações para serem manipuladas e calculadas. A 
manipulação da informação na memória operacional permite às pessoas 
realizar tarefas complexas como compreensão, raciocínio e aprendizado 
(BADDELEY, 2011). Há dois subtestes, a evocação direta e indireta, 
envolvendo diferentes atividades mentais, que são afetadas 
diferentemente por danos cerebrais. A repetição de dígitos tende a ser 
vulnerável ao envolvimento do hemisfério esquerdo, mais do que o 
direito ou dano difuso. 
 - Wechsler Memory Scale: A Wechsler Memory Scale III (WMS-III) 
é uma das escalas mais utilizadas em protocolos nacionais e 
internacionais para a avaliação de memória, em partes ou na versão 
completa. Neste protocolo escolheu-se utilizar os subtestes de Memória 
Lógica, Reprodução Visual e Pares de Palavras da versão, que avaliam 
memória episódica verbal (Memória Lógica e Pares de Palavras) e 
memória visual (Reprodução Visual). A WMS-III foi publicada em 
1997. Ressalta-se que nenhuma versão foi publicada no Brasil.  
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 - Funções Executivas: Refere-se à habilidade para responder de forma 
adaptativa a  novas situações e são a base para as habilidades cognitivas, 
sociais e emocionais. Incluem componentes como vontade própria, 
planejamento, motivação para a ação e execução (MALLOY-DINNIZ et 
al., 2010). Todos esses componentes são necessários para uma conduta 
adulta apropriada e para se ser socialmente responsável. Foi utilizado 
um teste que avalia a flexibilidade cognitiva, fluência não verbal e 
inibição, o Five Points, indicativo de alterações frontais.  
- Fluência Verbal: Os testes de fluência verbal ou “produção controlada 
de palavras” fonéticas ou semânticas são indicativos de disfunção de 
expressão verbal e de funções executivas, as quais apontam para 
alterações associadas a áreas frontais do hemisfério cerebral dominante. 
Avalia a produção espontânea de palavras sob condições limitadas.  
 - Rey-Osterrieth Complex Figure (Figura de Rey): A Figura de Rey 
foi desenvolvida por André Rey em 1941 e é um dos dez testes 
neuropsicológicos mais aplicados do mundo devido à grande quantidade 
de domínios cognitivos que avalia. A Figura de Rey avalia a capacidade 
de planejamento, memória visual, praxia construtiva, capacidade de 
percepção visual, memória operacional, atenção sustentada. Nesse teste 
é apresentada uma figura ao sujeito e é solicitado que ele copie a figura 
da melhor forma possível. Logo após, retira-se a figura e pede-se para 
que ele reproduza a figura de memória, sem olhar a figura original. Após 
30 minutos, é feita uma recuperação tardia e pede-se para que ele 
reproduza novamente a figura de memória (FUENTES, 2010).  
 - Linguagem: Boston Naming Test: O Teste de Nomeação Boston é 
um dos testes mais frequentemente utilizados para avaliar a capacidade 
de nomeação por confrontação visual. Ele é composto por 60 itens 
desenhados em preto e branco, os quais devem ser identificados pelo 
examinando. É um teste com padronização americana, ainda não 
validado no Brasil, porém, desde que o nível educacional, o 
desconhecimento e a privação cultural sejam levados em conta na 
interpretação dos resultados, é um teste que possibilita a detecção de 
afasia ou alteração da linguagem (MANSUR et al., 2006). 
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Tabela 1 - Testes neuropsicológicos e seus respectivos domínios 
Domínio Cognitivo Teste Neuropsicológico Referência 
Memória verbal WMS-III Memória Lógica 1° 
evocação  
WMS-III Memória Lógica I 
WMS-III Memória LógicaII 
RAVLT- Total 
RAVLT- Imediato 
RAVLT – Tardio 
Pares de palavras I 
Pares de palavras II 
WAIS-III Vocabulário 
WAIS-III Informações 
Weshler, 1997 
Weshler, 1997 
Weshler, 1997 
Lezak, 2004 
Lezak, 2004 
Lezak, 2004 
Weshler, 1997 
Weshler, 1997 
Weshler, 2004 
Weshler, 2004 
Memória visual WMS-III ReproduçãoVisual  I 
WMS-III Reprodução Visual II 
Figura de Rey cópia 
Figura de Rey tardia 
Weshler, 2004 
Weshler, 2004 
Lezak, 2004 
Lezak, 2004 
Fluência verbal Fluência categórica 
Fluência semântica 
Lezak, 2004 
Lezak, 2004 
Linguagem Boston Naming Test Mansur, 2006 
Atenção, concentração, 
controle mental 
WAIS-III – Dígitos Wechsler, 2004 
Habilidades motoras e 
visuoespaciais 
WAIS-III - Cubos Wechsler, 2004 
Fluência não-verbal Five Points Lezak, 2004 
Raciocínio verbal abstrato WAIS- III Matrizes Weshler, 2004 
 
Fonte: Elaboração própria 
4.6 ASPECTOS ÉTICOS 
O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 
Hospital Celso Ramos (Projeto nº 2012/0028 ). 
4.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
As diferenças entre os grupos de pacientes classificados pelo 
motivo da interrupção precoce da educação de acordo com variáveis 
clínicas, demográficas, neurorradiológicas e eletrofisiológicas foram 
determinadas pela ANOVA (variáveis contínuas) ou pelo Teste Exato de 
Fisher (variáveis categóricas). As diferenças na performance cognitiva 
dos testes entre os grupos de pacientes foram avaliadas pela ANOVA, 
seguida por Bonferroni (post-hoc). 
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A associação independente entre a causa da interrupção da 
educação e a performance cognitiva foi investigada por uma análise de 
regressão linear múltipla. Nessa análise, foram considerados os testes 
cognitivos e as variáveis dependentes que foram significativamente 
associadas com o motivo da interrupção precoce da educação, com um 
valor de “p” abaixo de 0.20 na análise univariada. 
Os grupos de pacientes foram incluídos no modelo de regressão 
como variáveis independentes com os valores atribuídos de 1,2,3 e 4 
respectivamente para grupo de trabalho, econômico, crises e 
aprendizagem. Foram também incluídas no modelo as variáveis 
demográficas, neurorradiológicas e eletrofisiológicas, que foram 
independentemente associadas com os testes cognitivos com um valor 
de “p” menor que 0.20 na analise univariada (dados não mostrados). O 
modelo de regressão linear múltipla final que melhor explica a variação 
de escores cognitivos associados com a causa da interrupção da 
educação foi determinado e os coeficientes R, B e o nível de 
significância foram calculados. 
Para minimizar associações falsas relacionadas com o teste de 
comparação múltipla, somente variáveis que mostraram uma associação 
significativa com a performance cognitiva com um valor de “p” < 0.01 
foram consideradas estatisticamente significativas no modelo de 
regressão logística final. Todas as análises foram feitas pelo programa 
estatístico SPSS, versão 17.0. 
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5 RESULTADOS: 
As distribuições das variáveis clínicas, demográficas e 
eletrofisiológicas de acordo com as causas da baixa educação dos 
pacientes (grupos de pacientes) estão apresentadas na Tabela 2. A 
análise univariada mostrou uma tendência não significativa para a 
associação entre as causas da baixa educação e atividade de trabalho 
atual (p = 0.17) e duração da doença (p = 0.09). Houve diferenças 
significativas entre os grupos de pacientes referentes ao tratamento com 
as drogas fenitoína (p = 0.02) e valproato (p = 0.02), à  idade da 
avaliação pré-cirúrgica (p = 0.04) e à idade do início da epilepsia (p = 
0.002). 
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 Os escores dos testes de memória verbal são mostrados na Figura 
2. Os grupos de dificuldade de aprendizagem e crises mostraram uma 
performance significativamente mais baixa na ML 1º evocação (teste de 
Bonferroni, p < 0.05), ML I (teste de Bonferroni, p < 0
(teste de Bonferroni, p < 0.01) do que no grupo de trabalho. Os grupos 
dos pacientes mostraram uma performance similar na RV I, RV II, 
RAVLT total, imediato, tardio e reconhecimento (ANOVA, p 
Figura 2 - Escores dos testes de memória verbal de acordo com as 
causas da baixa educação. Os dados são expressos em Média (DP) dos 
escores brutos dos testes neuropsicológicos. a  Diferença significativa do 
grupo de trabalho para um valor de p < 0.05. b  Diferença significativa 
do grupo de trabalho para um valor de p < 0.01.  
Fonte: Elaboração própria 
Como mostrado na Figura 3, não há diferenças significativas nos 
testes de memória não verbal (ANOVA, p ≥ 0.17) entre os grupos de 
pacientes estratificados de acordo com as causas da baixa 
  
57 
.01) e ML II 
≥ 0.25). 
 
escolaridade. 
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Figura 3 - Testes de memória não verbal de acordo com os motivos da 
baixa escolaridade. Os dados são expressos em Média (SD) dos escores 
brutos dos testes neuropsicológicos.  
Fonte: Elaboração própria 
Não há diferenças significativas nos escores dos testes de 
Linguagem, Memória de trabalho e Fluência não verbal (ANOVA, p 
0.25) entre os grupos de pacientes estratificados de acordo com os 
motivos da baixa educação (ver Figura 4).  
Figura 4 - Testes de fluência não verbal, linguagem, memória de 
trabalho de acordo com os motivos da baixa escolaridade. Os dados são 
expressos em Média (SD) dos escores brutos dos testes 
neuropsicológicos. 
Fonte: Elaboração própria 
 
≥ 
  
 Os escores dos testes do WAIS-III são mostrados na Figura 5. Os 
grupos de dificuldade de aprendizagem e crises mostraram escores 
significativamente mais baixos no teste de Vocabulário (teste de 
Bonferroni, p < 0.05) do que o grupo de trabalho. A 
restante dos testes do WAIS-III não difere entre os grupos de pacien
estratificados de acordo com os motivos da baixa educação.
Figura 5 - Escores dos testes do WAIS-III de acordo com os motivos da 
baixa educação. Os dados são expressos em Média (
brutos dos testes neuropsicológicos. a Diferença significativa do grupo 
de trabalho com um valor de p < 0.05.  
Fonte: Elaboração própria 
A Tabela 2 mostra as variáveis preditoras independentes para os 
testes cognitivos associados com os motivos da baixa educação dos 
pacientes com ELTM-EH por uma análise de regressão múltipla. Os 
testes de Vocabulário, Memória Lógica 1º evocação, Memória Lógica I 
e Memória Lógica II (coeficiente R entre 0.53 a 0.56, p < 0.01) 
mostraram uma significativa e independente associação com a causa da 
baixa educação (coeficiente B entre -2 a -3.7) e anos de educação 
(coeficiente B entre 1.1 a 1.7). Esses resultados não foram feitos por 
variações das variáveis.  
59 
performance do 
tes 
 
DP) dos escores 
 
60
 
 Ta
be
la
 
3 
-
 
R
eg
re
ss
ão
 
lin
ea
r 
m
úl
tip
la
 
m
o
st
ra
n
do
 
as
 
v
ar
iá
v
ei
s 
pr
ed
ito
ra
s 
in
de
pe
n
de
n
te
s 
pa
ra
 
o
s 
te
st
es
 
co
gn
iti
v
o
s 
as
so
ci
ad
o
s 
co
m
 
o
 
m
o
tiv
o
 
da
 
ba
ix
a 
ed
u
ca
çã
o
 
do
s 
pa
ci
en
te
s 
co
m
 
EL
TM
-
EH
 
re
fra
tá
ria
.
 
                    N
a 
an
ál
ise
 
de
 
re
gr
es
sã
o
,
 
a 
v
ar
iá
v
el
 
m
o
tiv
o
 
da
 
ba
ix
a 
ed
u
ca
çã
o
 
fo
i r
eg
ist
ra
da
 
em
 
qu
at
ro
 
v
al
o
re
s:
 
G
ru
po
 
de
 
Tr
ab
al
ho
 
(pa
ci
en
te
s 
qu
e 
in
ic
ia
ra
m
 
o
 
tr
ab
al
ho
 
ce
do
) =
 
1;
 
G
ru
po
 
Ec
o
n
ôm
ic
o
 
(in
te
rr
o
m
pe
ra
m
 
a 
es
co
la
 
de
v
id
o
 
a 
di
fic
u
ld
ad
es
 
fin
an
ce
ira
s) 
=
 
2;
 
G
ru
po
 
da
s 
Cr
ise
s 
(li
m
ita
çõ
es
 
de
v
id
o
 
às
 
cr
ise
s) 
=
 
3 
e 
G
ru
po
 
da
 
A
pr
en
di
za
ge
m
 
(pa
ci
en
te
s 
co
m
 
di
fic
u
ld
ad
e 
de
 
ap
re
n
di
za
ge
m
) =
 
4.
 
 
Fo
n
te
: 
El
ab
o
ra
çã
o
 
pr
óp
ria
 
Te
st
es
 
C
o
gn
iti
v
o
s 
C
o
ef
ic
ie
n
te
 
R
 
R
2 
 
A
jus
ta
do
 
C
o
ef
ic
ie
n
te
 
B 
V
a
lo
r 
“
p”
 
 
 V
o
ca
bu
lá
ri
o
 
 
 
 
M
o
tiv
o
 
da
 
ba
ix
a 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
 
A
n
o
s 
de
 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
0.
54
 
 
0.
27
 
 
17
.
6 
-
 
2.
0 
1.
1 
 
<
 
0.
00
01
 
0.
00
3 
0.
00
1 
 M
em
ór
ia
 
Ló
gi
ca
 
1º
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
M
o
tiv
o
 
da
 
ba
ix
a 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
 
A
n
o
s 
de
 
ed
u
ca
çã
o
 
 
0.
53
 
 
0.
28
 
 
15
.
8 
-
 
3.
4 
2.
9 
 
<
 
0.
00
01
 
0.
00
1 
0.
00
5 
 M
em
ór
ia
 
Ló
gi
ca
 
I 
 
 
 
M
o
tiv
o
 
da
 
ba
ix
a 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
 
A
n
o
s 
de
 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
0.
56
 
 
0.
31
 
 
25
.
4 
-
 
3.
7 
1.
7 
 
<
 
0.
00
01
 
0.
00
1 
0.
00
3 
 M
em
ór
ia
 
Ló
gi
ca
 
II
 
 
M
o
tiv
o
 
da
 
ba
ix
a 
ed
u
ca
çã
o
 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
 
 
A
n
o
s 
de
 
ed
u
ca
çã
o
 
 
 
0.
54
 
 
0.
29
 
 8.
8 
-
2.
3 
1.
6 
 
<
 
0.
00
01
 
0.
00
8 
0.
00
1 
61 
 
6 DISCUSSÃO 
Confirmamos a suspeita inicial deste estudo de que os motivos da 
interrupção precoce da educação podem predizer prejuízos cognitivos 
específicos (testes de Vocabulário e Memória Lógica) dos pacientes 
adultos com ELTM-EH farmacorresistente. Embora o baixo nível 
educacional pudesse contribuir para dificuldades cognitivas,  a análise 
multivariada permitiu demonstrar que o motivo  da baixa educação é um 
fator preditivo independente da baixa performance cognitiva em testes 
de Memória Lógica e Vocabulário dessa amostra de pacientes com 
ELTM-EH. A possibilidade de que se trata de uma associação espúria 
foi minimizada por: 1) controle do viés de confusão causado pela 
variabilidade das variáveis clínicas e demográficas através da análise de 
regressão múltipla; 2) aplicação de um  critério mais rigoroso para o 
valor de significância de “p” para minimizar o erro de tipo I causado por 
múltiplas comparações. Entretanto, cabe ressaltar que no momento os 
achados não podem ser extrapolados para as epilepsias em geral, um 
aspecto que merece mais investigações. 
Os pacientes que pararam para trabalhar mais cedo demonstram 
que apresentam mais  capacidade para o trabalho e também 
desenvolveram  mais sua rede de relações sociais  quando comparados 
com outros pacientes. Esse convívio social por si só pode ser um fator 
positivo no desenvolvimento cognitivo dos pacientes que começaram a 
trabalhar cedo (MILGRAN, 2006). Algumas famílias tiveram condições 
financeiras limitadas para viabilizar  o estudo dos pacientes mesmo em 
escolas públicas por causa da longa distância de onde vivem até a 
escola, ou até mesmo por precisarem da ajuda de sua família em casa. 
Esses pacientes não puderam ir à escola mesmo que tivessem a 
capacidade para aprender e diferem daqueles cuja limitação para ir à 
escola foi  causada pela alta frequência de crises, levando-os a um 
sofrimento psíquico e físico. Há ainda os pacientes que apresentaram 
incapacidade de aprender,  e isso lhes impossibilitou seguir os estudos 
independentemente de questões financeiras, frequência ou impacto das 
crises sobre sua vida.   
O desenho do nosso estudo não permite estabelecer uma relação 
de causa-efeito entre o motivo da interrupção da educação precoce e o 
prejuízo nos testes cognitivos observados. Especulamos  que o motivo 
da baixa escolaridade possa ser tanto um marcador de outras variáveis 
não avaliadas (ex: pobreza, motivação e suporte por parte dos 
familiares) quanto um causador propriamente dito das dificuldades 
cognitivas específicas observadas.  
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Os pacientes que relataram dificuldade de aprendizagem ou crises 
podem ter  substratos neurobiológicos que por si só limitam a  aquisição 
de habilidades cognitivas em comparação com pacientes que podem 
trabalhar. É possível que o próprio fato de trabalhar  aumente a interação 
social, autoconfiança, individualidade, aprendizagem e desenvolvimento 
cognitivo, o que certamente pode compensar ao menos em parte o baixo 
número de anos de educação formal (ALBUQUERQUE, SCOZA, 
2007). Esses aspectos poderiam explicar, ao menos em parte, o nível 
mais elevado de Vocabulário e Memória Lógica dos que começaram a 
trabalhar precocemente em comparação aos pacientes que deixaram de 
estudar por causa das crises ou dificuldade de aprendizagem.  Outra 
possível hipótese, é de que os pacientes que pararam de estudar  devido 
a dificuldades financeiras mas que não foram trabalhar podem ter tido 
experiências sociais, ambientais, assim como uma neurobiologia 
diferente dos pacientes que foram trabalhar ou dos que tiveram 
dificuldades devido a crises ou aprendizagem.  
Estudos têm voltado sua atenção para a compreensão dos 
substratos neurobiológicos antecedentes à epilepsia na infância 
(HERMANN, 2008; HERMANN, 2006). Estudos prospectivos 
demonstraram que a história de problemas de aprendizagem 
antecedentes à primeira crise pode ser um  maior marcador prognóstico 
psicossocial de longo prazo (HERMANN, 2008; JÚNIOR, 2012; 
HERMANN, 2006).  Os pacientes que interromperam os estudos por 
dificuldades acadêmicas ou limitações devido às crises parecem ter 
alterações volumétricas na ressonância nuclear magnética antes mesmo 
da primeira crise epiléptica, o que poderia explicar em parte o 
prognóstico cognitivo pior do que o do grupo do trabalho. Além disso, 
interessantemente HERMANN et al. (2008) relatou em seu estudo que 
as anormalidades volumétricas ocorreram em estruturas cerebrais no 
hemisfério esquerdo em crianças com epilepsia idiopática de início 
recente, o que foi compatível com o prejuízo cognitivo dos pacientes 
deste estudo em testes de memória verbal. Essa interpretação, embora 
atraente, deve ser considerada com cautela, uma vez que os pacientes 
analisados por Hermann apresentavam uma síndrome epiléptica distinta 
da ELTM-EH.  
 Os testes que avaliaram a memória visual não tiveram diferenças 
significativas entre os grupos deste estudo e não sabemos ao certo o 
porquê das diferenças observadas em testes de memória verbal e não 
relatadas para disfunções mais amplas de memória declarativa. MADER 
(2010) relata que poucos estudos demonstram uma consistente diferença 
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na memória visual e lesões na região temporal  do hemisfério direito, ao 
contrário dos testes de memória verbal, cujos prejuízos estão bem 
definidos e consistentes quando o paciente apresenta lesão no lobo 
temporal dominante (em geral esquerdo). Em um estudo 
neuropsicológico com uma amostra de 180 pacientes com ELT direita e 
esquerda, FUENTES e col. (2006) demonstraram uma diferença 
significativa no desempenho da memória verbal entre os dois grupos; já  
em relação à memória visual, essa  discrepância não foi demonstrada. 
Esses achados podem ser devido a  uma maior dependência  das 
habilidades de memória verbal com o lobo temporal esquerdo, quando 
comparado à  menor dependência das habilidades de memória visual e o 
lobo temporal direito. Outra possibilidade a ser considerada seria uma 
diferença na sensibilidade dos testes utilizados para detectar o 
comprometimento da memória verbal e da memória não verbal, 
respectivamente.  
As implicações sociais constituem uma preocupação frequente 
para os pacientes com epilepsia e seus familiares, e um dos pontos 
cruciais para a qualidade de vida  desses pacientes é o ajustamento 
profissional e social. A compreensão dos fatores que podem contribuir 
para o desfecho cognitivo em longo prazo e a importância do trabalho 
para um melhor prognóstico cognitivo, como relatado neste estudo, 
podem contribuir para intervenções eficazes de inserção profissional 
desses pacientes, tendo em vista a grande taxa de desemprego de 
pessoas com epilepsia se comparada com a população geral 
(ALBUQUERQUE; SCOZA, 2007). 
Além de a educação apresentar  um impacto significativo para a 
cognição, a ocupação profissional tem recebido atenção por também 
exercer grande influência na reserva cognitiva (PIOVEZAN, 2012; 
MILGRAN 2006). Uma quantidade significativa de estudos tem focado  
a importância do enriquecimento cognitivo precoce na vida para o 
desenvolvimento das habilidades cognitivas posteriores, sendo que além 
da educação, a ocupação profissional pode ter efeitos protetores 
significativos para o declínio cognitivo (MILGRAN, 2006). Os 
pacientes deste estudo que não tiveram dificuldades de aprendizagem ou 
limitações devido às crises e interromperam a escola para trabalhar 
podem, além de ter um substrato neurobiológico mais favorável para 
aquisição cognitiva, ter desenvolvido mais cedo habilidades cognitivas 
que repercutiram em resultados melhores em alguns testes cognitivos de 
memória verbal. 
No Brasil a situação de pessoas com epilepsia é mais complexa 
do ponto de vista de suporte e apoio  do que a observada em  países 
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desenvolvidos, onde a escolaridade mínima é maior e as crianças 
geralmente param seus estudos por limitações relacionadas às crises e 
não por fatores sociais, culturais e econômicos (PARENTE et al., 2009; 
PAI, TSAI, 2005, ALBUQUERQUE, SCOZA, , 2007). Questões 
financeiras e sociais são impeditivas tanto para a educação quanto para o 
trabalho, além de atitudes discriminatórias, que ainda são fortes e 
contribuem para uma menor autoestima e desemprego dessa população 
(ALBUQUERQUE, SCOZA, 2007). 
Um estudo em Londres com adultos que tiveram epilepsia na 
infância (vários tipos de epilepsia) sugeriu que um bom 
desenvolvimento cognitivo na infância é um importante preditor para o 
prognóstico adulto e que um pobre desenvolvimento cognitivo pode ter 
um prognóstico adverso. O autor destaca a importância de mais estudos 
nas diferentes sociedades em que a situação econômica é diferente 
(CHIN, 2011). É importante destacar que alguns fatores não foram 
investigados neste estudo e precisam ser mais bem esclarecidos, como a 
frequência de crises na época escolar, a duração do tempo de profissão 
do grupo de trabalho e inúmeras variáveis ocorridas  entre a época 
escolar até o momento da avaliação (atividade de vida diária, hábitos de 
leitura, interesses individuais e outros). Como mencionado 
anteriormente, além do impacto da educação ser determinante para o 
prognóstico cognitivo, outras variáveis importantes também poderiam 
ter influenciado  os resultados,  por exemplo, hábitos de leitura e escrita, 
interesses individuais cultivados pelo indivíduo, estilo de vida, dados 
comportamentais, suporte familiar (PARENTE et al., 2009, LEZAK, , 
2004). 
O tamanho relativamente pequeno da amostra pode ter 
contribuído  para um baixo poder estatístico e, consequentemente, 
limitar a identificação de diferenças mais discretas em outros domínios 
cognitivos, o que resulta num erro tipo II e, por conseguinte, encobre 
outras diferenças no desempenho  cognitivo entre os grupos estudados. 
Este é o primeiro estudo brasileiro investigando  a associação 
entre os motivos da interrupção precoce da escola em pacientes com 
epilepsia e o  desempenho cognitivo na vida adulta, e destaca-se a 
importância de mais investigações para maior esclarecimento e 
compreensão. 
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7 CONCLUSÃO E IMPLICAÇÕES 
Após controlar as variáveis demográficas, clínicas, de 
neuroimagem, eletrofisiológicas e anos de educação, concluiu-se que os 
motivos da interrupção precoce da educação e os anos de escolaridade 
são fatores preditivos  independentes do desempenho  cognitivo dos 
testes de Vocabulário e Memória Lógica imediata e tardia. 
Os achados deste estudo podem ter implicações para os pacientes 
com ELTM farmacorresistente  com baixo nível educacional candidatos 
à cirurgia de epilepsia, uma vez que o desempenho na  Memória Lógica 
pode ser  prejudicado pela lobectomia temporal esquerda  e pode 
contribuir para o prejuízo da qualidade de vida  O controle  das causas 
para a baixa escolaridade pode ser útil para aprimorar modelos a fim de  
predizer o desfecho cognitivo em pacientes tratados cirurgicamente, 
sendo este um  aspecto importante para ser investigado nesse grupo de 
pacientes. O mesmo raciocínio pode ser aplicado para casos de cirurgia 
de epilepsia extratemporal. Entretanto, para esses casos, especula-se que 
os domínios cognitivos prejudicados associados com as causas da 
interrupção da escola possam ser diferentes, os quais merecem mais 
investigação. 
No que diz respeito às  abordagens sociais e públicas, a 
identificação precoce e a intervenção sobre  fatores responsáveis pela 
baixa escolaridade dos pacientes com epilepsia podem refletir 
positivamente  no  impacto cognitivo em longo prazo de algumas 
síndromes epiléticas. As intervenções deveriam ser direcionadas para o  
treinamento de professores para crianças com necessidades especiais 
relacionadas à epilepsia e para a acessibilidade universal da educação. E 
além de se trabalhar com a criança e seus familiares o desenvolvimento 
de atitudes positivas frente à doença,  atividades como palestras 
psicoeducativas, diminuição do estigma dos educadores e colegas da 
escola podem ser incluídas nessas intervenções e diminuir os problemas 
psicossociais.  
A construção de instrumentos de qualidade de vida que englobem 
indicadores de saúde da criança em idade escolar com epilepsia poderia 
ser uma ferramenta útil para se delinear um perfil global que envolva 
fatores como: desempenho neuropsicológico, dificuldades de interação 
com os amigos, dificuldade de aprendizagem, problemas 
socioeconômicos e/ou socioculturais e alterações comportamentais. Isso 
poderia justificar tratamentos, intervenções e medidas epidemiológicas 
direcionadas à educação e à saúde pública, além de trabalhar desde cedo 
as habilidades cognitivas a fim de promover maior efeito protetor para a 
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doença neurológica e o declínio cognitivo em uma fase tardia 
(MUSZKAT, 2007, MILGRAN, 2006). 
É imprescindível a identificação de fatores prognósticos precoces 
em pacientes com epilepsia para que haja a possibilidade intervenção 
para  melhorar o desenvolvimento em longo prazo. Um tratamento 
precoce em pacientes mais propensos a ter disfunções cognitivas no 
futuro poderia minimizar muitos efeitos deletérios na qualidade de vida 
deles, especialmente na esfera cognitiva. 
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